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Según el Instituto Nacional de Estadística las enfermedades del sistema cardiovascular 
supusieron un 30% del total de defunciones registradas en España en el 20151. A nivel 
mundial, la Organización Mundial de la Salud en un informe publicado en enero del 2017 
estima que más de 17 millones de personas en el mundo mueren cada año por enfermedades 
cardiovasculares (ECV), siendo el accidente cerebrovascular (ACV) y la cardiopatía 
isquémica las principales causas de defunción en el mundo en el año 20152.  
Considerando como arritmia a cualquier trastorno del ritmo cardiaco debido a un 
aumento o disminución de la frecuencia cardiaca, acompañados o no, de irregularidad del 
ritmo3; cabe destacar que la fibrilación auricular (FA) constituye la arritmia sostenida más 
frecuente, con una prevalencia de aproximadamente el 2% de la población general y con una 
alta incidencia de hospitalización a largo plazo. Además, está previsto que el número de 
pacientes con FA siga aumentando durante los próximos años4.  
La FA comienza como una arritmia silente que posteriormente se agrava y conduce a 
diversas complicaciones como son la aparición de ACV, trastornos en la coagulación o la 
posible perpetuación de la FA como una arritmia irreversible. A pesar de los progresos 
realizados en el manejo de pacientes con FA, esta arritmia es aún una de las principales 
causas de fallo cardiaco, muerte súbita y morbilidad cardiovascular en todo el mundo. 
Etiológicamente hablando, todavía hoy se desconocen las causas que conducen a la aparición 
de este cuadro clínico, aunque se están realizando importantes progresos en el entendimiento 
de la dinámica de la enfermedad, lo que a la postre podrá garantizar un adecuado tratamiento 
de la FA. Asimismo, existen evidencias de que otras patologías cardiacas subyacentes y 
comorbilidades pueden promocionar la aparición de este trastorno cardíaco5.  
Es este trabajo se abordarán los últimos esfuerzos terapéuticos utilizados para retrasar 
y/o detener la progresión de la FA así como el tratamiento de las complicaciones asociadas; 
tanto con terapias farmacológicas como con métodos no farmacológicos. 
 
 
INTRODUCCIÓN Y ANTECEDENTES 
El tratamiento eficaz de las arritmias se antoja como un importante reto terapéutico; ya no 
solo por la dificultad para realizar un diagnóstico precoz, pues la mayoría de ellas comienzan 

































































arsenal terapéutico disponible, además de ser antiarrítmicos, presentan propiedades 
arritmogénicas.  Por ello, se requiere de un elevado grado de conocimiento de la enfermedad 
que garantice una adecuada elección del tratamiento.  
 Se han realizado numerosos avances en el estudio de la dinámica de la patología. En 
primer lugar, cabe mencionar la existencia de una serie de cambios fisiopatológicos (tabla 1) 
a nivel cardíaco que preceden a la FA. Se produce así un remodelado estructural de las 
aurículas que conduce a una disociación eléctrica entre los haces musculares y la conducción 
local; facilitando el inicio y la perpetuación de la FA.  














Estas anomalías facilitan la aparición de circuitos de reentrada que sustituyen la 
actuación del marcapasos fisiológico o nódulo sinusal produciendo una serie de cambios en 
las propiedades electrofisiológicas cardiacas y en la función mecánica que conducen, a nivel 
de las células marcapasos del corazón, al acortamiento del periodo refractario (intervalo 
durante el cual es imposible desencadenar un segundo potencial de acción en una célula 
excitable cardiaca) y consecuente ineficacia en el bombeo y sobrecarga hemodinámica-
metabólica. Los principales mecanismos que facilitan el acortamiento del periodo refractario 
son: 
Alteraciones de la matriz extracelular 
Fibrosis intersticial y de reemplazo 
Cambios inflamatorios 
Depósito amieloide 





Acumulación de sustratos intracelulares 
Cambios micro vasculares 


































































1. Regulación a la baja de la corriente de entrada de calcio a través de canales de tipo 
L a nivel de las células marcapasos.  
2. Regulación al alza de las corrientes rectificadoras de entrada de potasio a nivel de 
las células marcapasos.  
La alteración de dichas corrientes afecta al potencial de acción de las células de los 
nódulos y conduce a un estado en el que el ritmo cardiaco se puede llegar a elevar hasta los 
400 lpm. Además de las células marcapasos, la función contráctil de los miocitos también se 
ve afectada debido a: 
1. Regulación a la baja de la corriente de entrada de calcio 
2. Alteración de la liberación de calcio de los reservorios intracelulares 
3. Alteraciones energéticas miofibrilares7 
Sin embargo, para que la FA se perpetúe, además de estos condicionantes 
electrofisiológicos, es necesario que se den una serie de desencadenantes y condicionantes 
genéticos adicionales. En relación a dicha predisposición genética, cabe citar que la FA tiene 
un componente familiar, especialmente la que presenta un inicio temprano. Varios loci 
genéticos que se encuentran próximos a los genes PITX2 y ZFHX3 se asocian a FA en 
estudios poblacionales. Además, la FA ocurre frecuentemente en diversas enfermedades 
hereditarias como: la miocardiopatía hipertrófica, la hipertrofia ventricular izquierda anormal 
asociada a mutaciones del gen PPKAG, mutaciones en el gen que codifica el péptido 
natriurético auricular, etc5.  
Asimismo, resulta importante destacar la alteración de la función hemodinámica 
como una de las complicaciones más comunes de la FA. Entre los factores que conducen a 
este riesgo, cabe mencionar la pérdida de la contracción auricular coordinada, las frecuencias 
ventriculares elevadas y la disminución del flujo sanguíneo miocárdico. Todo ello hace que el 
riesgo de ACV y tromboembolia sistémica estén aumentados en los episodios de FA. Por 
tanto, las anomalías en el flujo cardíaco se deben al estancamiento de la sangre en la aurícula 
izquierda y a la ineficiencia de la orejuela izquierda (dilatación fisiológica en torno a las 
venas pulmonares) a la hora de evitar la estasis de la sangre en dicha cavidad. A estas 
anomalías endocardíacas se le suman anomalías a nivel de elementos sanguíneos como son: la 
activación plaquetaria y hemostática, inflamación, etc7. 
En definitiva, la importancia en descubrir nuevos tratamientos para la FA radica en 

































































tromboembólicos, insuficiencia cardiaca (IC) y hospitalizaciones, pérdida de calidad de vida, 
capacidad reducida para el ejercicio y disfunción ventricular izquierda. Frente a todos estos 
eventos, solo el tratamiento con fármacos antitrombóticos ha demostrado eficacia en la 
reducción de muertes relacionadas con la FA. Asimismo, se debe considerar que las 
comorbilidades y la edad aceleran significativamente la progresión de la FA y la aparición de 
todas estas complicaciones (tabla 2). 
TABLA 2: Eventos clínicos y/o resultados afectados por la fibrilación auricular8  
Parámetro clínico Cambio relativo en pacientes con FA 
1. Muerte Se dobla la tasa de mortalidad 
2. ACV (incluye ACV hemorrágico y 
sangrado cerebral) 
Aumento del riesgo de ACV y asociación a ACVs más graves 
3. Hospitalizaciones Frecuentes y contribuyentes al deterioro de la calidad de vida 
4. Calidad de vida y capacidad para el 
ejercicio 
Amplia variación, desde ausencia de efecto a gran reducción. La FA 
puede causar angustia por las palpitaciones y otros sintomas 
relacionados 
5. Función ventricular izquierda Amplia variación, desde ausencia de cambios a taquimiocardiopatía 




El objetivo del presente trabajo ha sido realizar una revisión bibliográfica sobre los avances 
en el tratamiento de la FA; abordando desde los tratamientos farmacológicos clásicos de las 
arritmias hasta los nuevos fármacos lanzados al mercado y las últimas terapias no 
farmacológicas implementadas. Con todo ello se pretende dar una visión general sobre el 




MATERIAL Y METODOS 
Para recopilar la información relativa a la revisión bibliográfica sobre Avances en el 
tratamiento de la fibrilación auricular, se han empleado múltiples fuentes, entre las que 
destaca la última versión de la Guía de Manejo de la Fibrilación Auricular desarrollada por la 

































































múltiples artículos procedentes de la base de datos PubMed y de The New England Journal of 
Medicine; y a información sobre el estado de ensayos clínicos procedentes del portal 
ClinicalTrials.  
Además, se han consultado revisiones de instituciones como la Agencia Española de 
Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) y del módulo BotPLUS 2.0. De forma 
paralela, también se recogió información procedente de los principales libros de 
Farmacología. 
 
RESULTADOS Y DISCUSIÓN  
Las arritmias modifican las propiedades eléctricas, estructurales y contráctiles del corazón. 
Estos cambios provocan un remodelado cardiaco que sigue un curso temporal. A corto plazo, 
se producen cambios en las concentraciones intra-/extracelulares de ciertos iones o en la 
actividad de ciertos canales y bombas iónicas, que alteran las propiedades electrofisiológicas 
cardiacas. A medio plazo, se altera la expresión y actividad de canales iónicos y receptores en 
la membrana de los cardiomiocitos, mientras que, a largo plazo, el remodelado implica 
cambios estructurales (fibrosis, hipertrofia, inflamación), que constituyen el sustrato 
anatómico que facilita la perpetuación de la arritmia. Los pacientes ancianos o con cardiopatía 
isquémica, HTA, IC o cardiomiopatías presentan alteraciones similares; lo que explica la alta 
incidencia de arritmias que presentan9.  
Los fármacos antiarrítmicos se diseñaron para suprimir las alteraciones eléctricas, no 
para modificar el sustrato arritmogénico que genera y mantiene la arritmia, explicando ello el 
porqué de su pobre efectividad en pacientes con cardiopatías asociadas. Desde esta 
perspectiva, es lógico predecir que fármacos que se utilizan para prevenir la isquemia cardiaca 
(antianginosos, estatinas, antiagregantes plaquetarios), retrasar la progresión de la placa de 
ateroma (estatinas), revertir/prevenir la progresión de la hipertrofia y la fibrosis cardiaca e 
inhibir la activación neurohumoral (inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona: 
IECA y ARA-II) o los ácidos omega-3; podrían ser considerados hasta cierto punto fármacos 
antiarrítmicos. Aunque estos fármacos pueden reducir la incidencia de arritmias 
supraventriculares y ventriculares, es necesario realizar ensayos clínicos que permitan 
confirmar su eficacia en la FA7.  
El manejo clínico de los pacientes con FA incluye los siguientes cinco objetivos: 

































































• Alivio sintomático 
• Manejo óptimo de la enfermedad cardiovascular concomitante 
• Control de la frecuencia 
• Corrección del trastorno del ritmo7 
La FA (figura 1) se caracteriza fundamentalmente por: 
1. Los intervalos R-R del electrocardiograma (distancia entre dos ondas R sucesivas, 
marcado por la frecuencia cardíaca) son irregulares y carecen de un patrón repetitivo, 
cuando en ritmo sinusal deberían ser constantes 
2. No existen ondas P bien definidas en el electrocardiograma 
3. La longitud del ciclo auricular (intervalo entre dos activaciones auriculares) suele ser 
variable y menor a 200 ms7 
FIGURA	  1:	  Electrocardiograma	  FA10	  
	  
A la hora de realizar el diagnóstico, se tendrá en cuenta la existencia de pulso irregular y 
siempre será necesaria una monitorización por ECG para confirmar un posible diagnóstico de 
fibrilación auricular. Asimismo, la presencia de alguno de los siguientes síntomas puede 
alertar sobre la presencia de fibrilación auricular: sensación táctil de los latidos cardíacos 
(palpitaciones), confusión, vértigo, mareo, desmayos, fatiga, pérdida de capacidad para el 
ejercicio y dificultad respiratoria5. 
Una vez conocida la existencia de un episodio de este tipo de arritmia, se podrá clasificar 
a la FA en distintos tipos según el patrón de presentación y la duración: 
• FA diagnosticada por primera vez. Independientemente de la duración y gravedad de 
los síntomas relacionados con la FA 
• FA paroxística. Presenta un patrón autolimitado. Debe considerarse iniciar el 


































































• FA persistente. Aquella en la que un episodio de FA dura más de siete días y requiere 
de finalización por cardioversión eléctrica o farmacológica 
• FA persistente de larga duración. Aquella que se prolonga durante más de un año 
desde el momento en que se adoptó una estrategia de control del ritmo 
• FA permanente. Aquella que es aceptada por el paciente y médico y cuyas 
intervenciones para controlar el ritmo dejan de ser un objetivo 
Además de estos cinco grupos, es oportuno mencionar la existencia de cuadros de FA 
silente, que cuando se manifiestan pueden adoptar el patrón de cualquiera de los grupos 
explicados. Normalmente la FA silente se presenta cuando aparece una complicación asociada 
o bien porque se descubre inintencionadamente mediante un electrocardiograma11. 
 Esta clasificación es útil para orientarse en el manejo clínico de la FA pues según el 
estadio en el que se encuentre el paciente, se elegirá un tipo de terapia u otra. Se debe 




Restaurar y mantener el ritmo sinusal es una parte integral del manejo de la FA. Hasta ahora, 
el control del ritmo cardiaco con antiarrítmicos está indicado para mejorar los síntomas en 
pacientes con FA sintomática a pesar de un control adecuado de la frecuencia o en pacientes 
en quienes se persigue un tratamiento de control del ritmo. El uso de antiarrítmicos para la 
restauración del ritmo sinusal en pacientes con FA se conoce como cardioversión 
farmacológica y ha demostrado eficacia en diversos ensayos clínicos5.  
 La cardioversión farmacológica recupera el ritmo sinusal en un 50% de los pacientes 
con FA de reciente instauración. En comparación con la cardioversión eléctrica, que aplica 
procedimientos como la ablación del catéter, recupera el ritmo en un periodo de tiempo más 
lento, con menor eficacia y está asociada a un mayor número de hospitalizaciones; aunque 
presenta series ventajas como que no requiere sedación ni cirugía. Por lo tanto, técnicas como 
la ablación del catéter o el uso de terapias combinadas serán alternativas cuando los fármacos 
antiarrítmicos fallen12. 
 Para controlar los síntomas asociados a la FA muchas veces es suficiente con la 
elección de una dosis controlada de un antiarrítmico oral. A pesar de la comodidad que 

































































médica continua y monitorización con ECG para detectar posibles episodios de arritmia, pues 
muchos de estos medicamentos además de ser antiarrítmicos son también arritmogénicos5. 
 La decisión de iniciar la terapia de cardioversión farmacológica debe considerar los 
síntomas presentes, las posibles reacciones adversas al fármaco y las preferencias del 
paciente. Para ello, se deben tener en cuenta las premisas de los principios antiarrítmicos 
descritos en el las directrices de la ESC: 
1. El tratamiento está dirigido a reducir los síntomas relacionados con la FA 
2. La eficacia de los fármacos antiarrítmicos para mantener el ritmo sinusal es modesta 
3. La terapia con fármacos antiarrítmicos puede reducir el número de episodios pero no 
eliminar la FA 
4. Si un fármaco antiarrítmico "falla", se puede lograr una respuesta clínicamente 
aceptable con otro 
5. La arritmia inducida por fármacos o los efectos secundarios extracardíacos son 
frecuentes 
6. Las consideraciones de seguridad más que de eficacia deben guiar principalmente la 
elección del fármaco antiarrítmico5 	  
Antiarrítmicos clásicos 
Clásicamente, se organizan en cuatro grupos: 
• Grupo I. Bloqueantes canales de sodio 
• Grupo II. Antagonistas de receptores β-adrenérgicos 
• Grupo III. Bloqueantes canales de potasio 
• Grupo IV. Bloqueantes canales de calcio de tipo L9 
Los antiarritmicos de clase I, bloquean canales de sodio dependientes de voltaje e impiden 
el paso de iones de sodio, consiguiendo con ello una disminución en la excitabilidad de los 
miocitos y en la velocidad de conducción intraauricular e intraventricular. Este grupo de 
fármacos bloquean estados concretos del canal de sodio, el cual se puede encontrar en tres 
conformaciones diferentes: reposo (durante la diástole), activo (durante la despolarización) e 
inactivo (durante la repolarización)9. Los antiarritmicos de clase I se subclasifican en: 
1. Clase IA. Comprende fármacos como la procainamida o la disopiramida, que bloquean el 

































































algunos fármacos como la disopiramida bloquean canales de calcio de tipo L produciendo 
bradicardia. Asimismo, también producen el cierre de canales de potasio, lo que puede 
conducir a un tipo de arritmia ventricular conocida como Torsades de Pointes; y presentan 
propiedades antimuscarínicas responsables de múltiples reacciones adversas (visión 
borrosa, estreñimiento, cefaleas, vértigos…). Por sus efectos adversos y su asociación con 
un incremento en la probabilidad de muerte, son poco usados en el control del ritmo en la 
fibrilación auricular5.  
2. Clase IB. Incluye fármacos, como la lidocaína, que presentan alta afinidad por el estado 
inactivo del canal. Este subgrupo de fármacos presenta más afinidad por las células 
ventriculares que por las auriculares dado que a nivel auricular el proceso de apertura y 
cierre del canal de sodio es más rápido y el canal permanece menos tiempo en estado 
inactivo. Por lo tanto, los antiarrítmicos de clase IB no suelen usarse en el manejo de la 
FA5.  
3. Clase IC. Abarca fármacos como la propafenona y flecainida. Presentan afinidad por el 
estado activo del canal de sodio y, en la actualidad, se están realizando estudios en grupos 
de pacientes seleccionados con episodios infrecuentes de sintomatología de FA 
paroxística para evaluar la restauración del ritmo sinusal mediante una técnica conocida 
como “pastilla en el bolsillo” (pill in the pocket). En esta técnica es el paciente quien se 
autoadministra propafenona o flecainida en su domicilio ante la aparición de 
sintomatología y permitiendo así una reducción en la carga asistencial de hospitales. Sin 
embargo, son los que tienen más propiedades arritmogénicas presentan, pudiendo 
desencadenar Torsades de Pointes. Por ello, están en desuso y solo se emplean en 
situaciones concretas, como pudiera ser la profilaxis de la FA paroxística siempre y 
cuando el paciente no presente alteraciones estructurales del corazón5.  
En relación a los antiarritmicos de clase II o antagonistas β-adrenérgicos, muchas 
veces suponen el tratamiento de primera línea en la cardioversión farmacológica. Entre sus 
cualidades destaca que permiten conseguir dosificaciones precisas dado que presentan un 
rápido periodo de instauración. Su mecanismo de acción se fundamenta en el bloqueo de 
receptores β1 cardiacos de modo que reducen el automatismo, la contractilidad y la frecuencia 
cardiaca. Con ello se consigue impedir los procesos arritmogénicos (taquicardias) 
desencadenados por un aumento del tono simpático (por ejemplo en el ejercicio o estrés). El 

































































 En cuanto a los antiarrítmicos de clase III o bloqueantes de canales de potasio, ha 
sido clásicamente empleada la amiodarona, la cual presenta propiedades vasodilatadoras y 
antianginosas7. De forma general se emplea en la profilaxis y tratamiento de la FA en 
pacientes que presenten alguna otra patología cardiovascular (IC o cardiopatía isquémica). Sin 
embargo, presenta elevado riesgo arritmogénico y múltiples efectos extracardíacos 
(alteraciones tiroideas, exantemas por fotosensibilidad, reacciones digestivas…). Por ello, se 
deja como segunda línea de tratamiento para cuando no se responda bien a otros 
antiarrítmicos siempre y cuando exista un exceso de ritmo cardiaco que conlleve inestabilidad 
hemodinámica. En este caso también se deberá considerar la cardioversión eléctrica por 
ablación5.  
 Dentro de los bloqueantes de canales de potasio, se desarrolló la dronedarona como 
análogo estructural de la amiodarona y carente de yodo en su estructura y por tanto de efectos 
tiroideos extracardíacos. Además presenta una menor vida media, por lo que otros efectos 
secundarios son menores. Estudios han demostrado que mantiene el ritmo sinusal, reduce la 
frecuencia ventricular y previene de las hospitalizaciones cardiovasculares y muerte 
cardiovascular en pacientes con FA paroxística o persistente. Asimismo, dentro de los 
antiarritmicos de clase III, destaca el sotalol, que presenta un doble mecanismo de acción: 
bloqueo de canales de potasio y propiedades de antagonista β-adrenérgico no selectivo. Su 
uso está restringido por tener un elevado riesgo relativo de originar Torsades de Pointes5. 
Concretamente, según el ensayo clínico PAFAC, produce un 1% más de pro-arritmias cuando 
se usa en pacientes para prevenir la FA tras cardioversión. Otro bloqueante de canales de 
potasio que se ha comercializado fuera de Europa, la dofetilida, restaura y mantiene el ritmo 
sinusal en pacientes con fallo cardiaco y en ocasiones en pacientes refractarios a otros 
antiarritmicos5.   
Finalmente, los antiarrítmicos de clase IV o bloqueantes de canales de calcio de tipo 
L han demostrado buena eficacia en el control del ritmo en la FA pero deben ser evitados en 
pacientes con IC con fracción de eyección reducida porque producen efectos inotrópicos 
negativos. En este grupo destacan fármacos como el verapamilo y diltiazem que realizan un 




































































Nuevos antiarrítmicos  
Múltiples fármacos están en la actualidad en fases de desarrollo clínico. Entre ellos, destacan 
los inhibidores del canal ultrarrápido de potasio (IKur) como el vernakalant y otros inhibidores 
de canales iónicos atípicos como la ranolazina. Aunque algunos de estos denominados 
“nuevos antiarritmicos” ya están comercializados, muchos de ellos aún carecen de una 
evidencia clínica probada sobre sus efectos a largo plazo en la FA.  
 En cuanto al vernakalant, produce un bloqueo de la corriente de sodio que aumenta a 
frecuencias rápidas y es más marcada en las aurículas. También produce un bloqueo de las 
corrientes de potasio que determinan exclusivamente (IKur, IKAch) o preferentemente (Ito) la 
repolarización auricular. Como consecuencia, prolonga la duración del potencial de acción y 
del periodo auricular a dosis a las que apena modifica estos parámetros a nivel ventricular9. Se 
utiliza por vía intravenosa para la conversión rápida a ritmo sinusal de la FA de inicio reciente 
en adultos tanto en pacientes no quirúrgicos como en pacientes que se hayan sometido a 
cirugía cardiaca. Debido a la limitada experiencia, vernakalant debe utilizarse con precaución 
en pacientes en tratamiento con fármacos antiarrítmicos orales (clase I y III) en las 4 primeras 
horas después de la administración, ya que se ha manifestado un riesgo aumentado de aleteo 
auricular. Asimismo, el vernakalant tambien puede  producir cuadros de hipotensión precoz, 
ya sea durante la perfusión o poco después del final de la misma y habitualmente puede 
corregirse mediante medidas de apoyo estándar. De forma poco frecuente, se han observado 
casos de hipotensión grave. Por tanto, se requiere vigilar al paciente por si aparecen signos y 
síntomas de una disminución súbita de la presión arterial o de la frecuencia cardiaca y se 
contraindica su uso en síndrome coronario agudo (incluido infarto de miocardio) dentro de los 
últimos 30 días13, 14. 
En relación a la ranolazina, es un fármaco antianginoso que bloquea la corriente de 
sodio INaL responsable de la segunda fase del potencial cardíaco. Aunque está indicado como 
terapia complementaria en el tratamiento sintomático de pacientes con angina de pecho 
estable que no toleren o no se controle adecuadamente con los antianginosos de primera línea; 
recientes estudios demuestran que dosis combinadas de 500 y 750 mg pueden reducir las 
recurrencias de FA. Este efecto puede ser debido a que la ranolazina incrementa el 
metabolismo de la glucosa a expensas del metabolismo de ácidos grasos libres; mejorando el 
uso eficiente de oxígeno9.  
 En los ensayos clínicos más recientes, se está evaluando la eficacia de nuevos 

































































FA. Así, el fármaco AVE0118 actúa fundamentalmente inhibiendo específicamente el canal 
IKur, produciendo una prolongación selectiva del periodo refractario auricular lo que conduce 
a una prolongación del potencial de acción cardiaco. Asimismo, este fármaco también es 
capaz de bloquear otros canales iónicos. El bloqueo de canales de sodio favorece la 
refractariedad post-despolarización y con ello también se mejora el cuadro de FA. La ventaja 
que presenta AVE0118 con respecto a otros fármacos es que muestra un riesgo reducido de 
inducción de arritmias ventriculares tipo Torsades de Pointes, por lo que además de ser una 
terapia eficaz es también segura por ser un agente que altera selectivamente los parámetros 
electrofisiológicos auriculares15, 16, 17. 
 Otros fármacos que pueden suponer un avance en el tratamiento de la FA y que 
actualmente se encuentran en ensayos clínicos de fase I son los bloqueantes selectivos de 
canales IKur XEN-D0101 y MK-0448. Éste segundo produce una elevación de la meseta del 
potencial de acción auricular de modo que en pacientes con FA permanente produce una 
prolongación tanto del potencial de acción cardiaco como de la refractariedad post-
despolarización. Se ha demostrado que la prolongación del potencial de acción por MK-0448 
puede prevenir la recurrencia en la FA persistente, ya que protege a la aurícula durante la fase 
de remodelado inverso después de la cardioversión18, 19.  
 
Otros fármacos con propiedades antiarrítmicas  
Existen una serie de fármacos que, aunque no presentan un mecanismo antiarrítmico como 
tal, sí que son empleados para prevenir los episodios de FA. Así, los inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina (ECA) y los antagonistas del receptor de 
angiotensina subtipo II (ARA-II) parecen prevenir la FA en pacientes con disfunción del 
ventrículo izquierdo y en pacientes hipertensos con hipertrofia del ventrículo izquierdo. 
Concretamente, un estudio publicado en el International Journal of Cardiology indica que la 
terapia combinada con amiodarona y enalapril en pacientes con FA paroxística previene el 
desarrollo de la remodelación auricular estructural típica de esta patología y con ello la 
recurrencia de FA20. Además, el uso de enalapril, irbesartán y un antagonista de la 
angiotensina también puede prevenir la remodelación iónica inducida por taquicardia 
auricular. Este estudio incluye la utilización de la angiotensina (1-7), componente 
biológicamente activo del sistema renina-angiotensina-aldosterona que no sólo contrapesa las 

































































 También se ha estudiado la utilidad de los antagonistas de la aldosterona en el 
manejo de la FA. El ensayo clínico SPIR-AF evalúa el efecto del tratamiento combinado de 
espironolactona junto a otros antiarrítmicos en la aparición de episodios de FA sintomática en 
pacientes con historia de FA paroxística, demostrando que la espironolactona administrada a 
una dosis de 25 mg/día es eficaz para reducir significativamente la recurrencia de la FA 
sintomática22. 
 
Tratamientos no farmacológicos 
En cuanto a los tratamientos no farmacológicos destacan las estrategias de ablación, que 
preservan mejor el ritmo sinusal con respecto a los fármacos antiarrítmicos. En general, la 
ablación se reserva para pacientes con fibrilación auricular sintomática a pesar del tratamiento 
médico óptimo, con control de la frecuencia y el ritmo. El procedimiento de ablación es 
complejo y puede tener complicaciones graves, por lo que se reserva para pacientes con FA 
paroxística sintomática resistente al menos a un fármaco antiarrítmico. Los análisis sobre la 
eficacia de los fármacos antiarrítmicos y la ablación en la FA indican un beneficio superior 
después de la ablación con catéter de la aurícula izquierda. Pues bien, para instaurar el 
procedimiento de ablación es necesario realizar un registro ECG para demostrar la naturaleza 
de la arritmia y una ecocardiografía transtorácica para excluir cualquier tipo cardiopatía 
estructural subyacente5. 
En cuanto a las técnicas de ablación aplicables a la FA existen, fundamentalmente, las 
siguientes posibilidades: 
• Ablación y modificación del nodo auriculoventricular 
• Ablación con catéter de la aurícula izquierda 
La ablación del nodo auriculoventricular tiene como resultado un control muy 
eficaz de la frecuencia ventricular en pacientes con fibrilación auricular. Mediante la 
destrucción selectiva mediada por catéter del nodo auriculoventricular y del haz de His, con 
corriente de radiofrecuencia como fuente predominante de la energía, se alcanza un bloqueo 
cardiaco completo. Con ello se consigue reducir la frecuencia ventricular y los síntomas 
relacionados con la FA. En la práctica clínica normalmente se asocia la instauración de un 
implante cardiaco adecuado a la ablación del nodo auriculoventricular para paliar la 
disfunción ventricular izquierda, pues la estimulación biventricular mediante estos 

































































Por lo general, la ablación del nodo auriculoventricular es empleada en pacientes en 
los que han fracasado el control farmacológico de la frecuencia, incluida la combinación de 
fármacos, o el control del ritmo con fármacos y/o ablación de la aurícula izquierda. En este 
tipo de pacientes, la ablación del nodo auriculoventricular mejora la calidad de vida y reduce 
la tasa de mortalidad5. 
En referencia a la ablación con catéter de la aurícula izquierda, ésta trata de 
eliminar mediante catéteres los episodios de FA iniciados por un foco situado dentro de las 
venas pulmonares. Debido a la existencia de periodos refractarios más cortos y cambios en las 
fibras de los miocitos durante la fibrilación auricular, las venas pulmonares tienen un 
potencial mayor para iniciar y perpetuar las taquiarritmias auriculares. La ablación de las 
regiones que tienen una frecuencia dominante elevada, localizadas fundamentalmente en las 
uniones entre las venas pulmonares y la aurícula izquierda, se acompaña de la conversión a 
ritmo sinusal en pacientes con FA paroxística. En este tipo de procedimientos, el objetivo 
terapéutico es conseguir un aislamiento completo de todas las venas pulmonares. Por el 
contrario, en la FA persistente, las regiones con una frecuencia dominante elevada están 
dispersas por las aurículas y la ablación o conversión a ritmo sinusal es más difícil. 
Otra alternativa válida para lograr el aislamiento de las venas pulmonares es la técnica 
de incisiones quirúrgicas, que consiste en cortar y suturar las venas que se extienden hasta el 
anillo mitral, las orejuelas izquierda y derecha y el seno coronario. A esta técnica se le conoce 
como “procedimiento laberinto” en referencia al paso ramificado y complejo a través del 
cual el impulso del nodo sinoauricular encuentra el camino hacia el nodo auriculoventricular, 
o también como “cierre de la orejuela izquierda”. Los casos de FA por paciente en los 15 
años posteriores a la técnica de incisiones quirúrgicas se redujeron en un 75-95%5. 
 Asimismo, fuentes de energía alternativas a la radiofrecuencia pueden emular las 
líneas de laberinto del bloqueo de conducción auricular sin incisión quirúrgica, lo que permite 
realizar una intervención más rápida y menos invasiva sin necesidad de parada cardiaca. 
Algunas de estas fuentes de energía son: 
• Crioablación: Induce lesiones transmurales por congelación del tejido auricular. Se 
consigue eliminar la fibrilación auricular en un 87% al cabo de 1 año. 
• Ultrasonidos de alta intensidad focales: Producen un calentamiento profundo, 
necrosis por coagulación y bloqueo de la conducción. Se consigue eliminar la 


































































Uno de los objetivos del tratamiento coadyuvante en la FA es el de prevenir las 
complicaciones asociadas, especialmente el riesgo de sufrir ACV. En este sentido, la terapia 
con anticoagulantes orales (OAC –oral anticoagulants) puede prevenir la mayoría de los 
ACVs y prolongar la vida del paciente y, por lo tanto, deberían ser utilizados en la mayoría de 
los pacientes con FA.  
Para saber cómo y cuándo instaurar el tratamiento con OACs se utiliza el predictor 
CHA2DS2-VASc score (tabla 3). Según éste, pacientes que no presenten riesgo clínico de 
ACV estarán exentos de iniciar un tratamiento de anticoagulación, mientras que aquellos con 
factores de riesgo (valor del predictor de uno o más para hombres y de dos o más para 
mujeres) requerirán tratamiento con OACs. Algunos de los factores de riesgo de ACV que 
incluye este predictor son: valor inestable del INR, bajo TTR (tiempo en rango terapéutico), 
antecedentes de sangrado y anemia, alcoholismo, elevados valores de la fracción amino 
terminal del péptido natriurético tipo pro-B, etc5.  
TABLA 3: Predictor de riesgo CHA2DS2-VASc5  
 
  Predictor de riesgo CHA2DS2-VASc Puntuación 
Insuficiencia cardíaca congestiva 




Presión arterial en reposo > 140/90 mmHG en al menos dos ocasiones o paciente con 
tratamiento antihipertensivo 
+1 
Edad de 75 años o superior +2 
Edad comprendida entre 65-74 años +1 
Diabetes mellitus 
Glucosa en ayunas > 125 mg/dL o tratamiento con hipoglucemiantes orales o insulina 
+1 
Sexo femenino  +1 
Tromboembolismo y apoplejía  +2 


































































Para que el tratamiento de anticoagulación reporte los beneficios esperados, es 
necesario controlar el riesgo de sangrado en los pacientes tratados, pues éste se puede ver 
incrementado en pacientes que presenten hipertensión, mala función hepatorrenal, edad 
avanzada (>65 años), INR lábil, etc.  
El nivel de anticoagulación se expresa como INR, que se calcula a partir del cociente 
entre el tiempo de protrombina actual y el obtenido a partir de un suero control estandarizado. 
Teniendo en cuenta el equilibrio entre el riesgo de tener un ACV con un INR bajo y el 
aumento del riesgo de sangrado con un INR elevado, se ha establecido como intervalo óptimo 
más probable un INR en 2-3 para prevenir los ACV y la embolia sistémica en pacientes con 
FA6.  
 
Antagonistas de la vitamina K (VKA) 
Entre los anticoagulantes orales destacan aquellos como el acenocumarol (Sintrom®) o la 
warfarina que inhiben de forma competitiva el enzima vitamina K reductasa.  Dicho enzima 
es responsable de transformar la vitamina K en su forma activa o hidroquinona, lo que 
permite la posterior formación de los factores de coagulación II, IX y X. 
El tratamiento con acenocumarol (Sintrom®), warfarina y otros VKAs reduce el 
riesgo de ACV en dos tercios y la mortalidad en un cuarto en relación al tratamiento clásico 
con ácido acetil salicílico 100 mg (Adiro®).  Sin embargo, el uso de estos fármacos está 
limitado debido a que presentan un estrecho margen terapéutico, lo que requiere 
frecuentemente de monitorizacion y continuos ajustes de dosis. La elección de estos fármacos 
se limitará a dos situaciones: 
1. Pacientes que presenten un tiempo en rango terapéutico (TTR) elevado. El TTR es una 
herramienta que valora la calidad en la monitorización de la terapia anticoagulante y 
se correlaciona con la presencia de eventos tromboembólicos o sangrados23 
2. Pacientes con enfermedad reumática de la válvula mitral y/o prótesis cardiaca. En este 
caso suponen el único tratamiento establecido como seguro 
Sin embargo, uno de los múltiples problemas de la anticoagulación con antagonistas 
de la vitamina K es la alta variabilidad individual e interindividual en el valor de INR. 
Además, los antagonistas de la vitamina K tienen muchas interacciones con otros fármacos, 

































































Anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K 
Conocidos generalmente como NOACs (New oral anticoagulants), constituyen uno de los 
últimos avances en la reducción de la morbimortalidad de la FA. En este grupo se incluye al 
dabigatrán, que es un inhibidor directo y reversible de la trombina; y a los inhibidores del 
factor Xa apixabán, edoxabán y rivaroxabán.  
 El uso de estos fármacos está aumentando en la práctica clínica, bien porque presentan 
un efecto predecible que hace que no sea necesaria la monitorización; así como porque 
parecen mostrarse eficaces en la prevención del ACV asociado a la FA. Existen varios ensayos 
clínicos en fase III como el ARISTOTLE, que indica que 5 mg de apixabán dos veces al día 
puede reducir los accidentes cerebrovasculares o embolias sistémicas en un 21% en 
comparación con la warfarina y un 11% la mortalidad por todas las causas. Si la comparación 
se realiza con ácido acetil salicílico 100 mg (Adiro®), la reducción en ACVs y embolismo 
sistémico es del 55%. Otros ensayos clínicos que están demostrando la eficacia de los NOACs 
son el RE-LY para el dabigatrán, el ENGAGE AF-TIMI 48 para edoxabán y el ROCKET-AF 
para rivaroxabán 5, 24.  
 Otra de las grandes ventajas del uso de NOACs es la existencia de antídotos para 
revertir su efecto. Como antídoto para el dabigatrán se utiliza el idarucizumab que es un 
agente de reversión específico indicado cuando se necesite una reversión rápida de los efectos 
anticoagulantes ya sea para intervenciones quirúrgicas de urgencia, procedimientos urgentes o 
en el caso de hemorragias potencialmente mortales o no controladas14. Asimismo, para los 
inhibidores del factor de coagulación Xa se ha desarrollado una proteína humana 
recombinante del factor Xa, el andexanet alfa25. Éste anula la actividad anticoagulante de 





A pesar de que la FA cursa como una patología silente en la mayoría de pacientes, las 
agencias sanitarias y laboratorios farmacéuticos respaldan la necesidad  de realizar avances en 
el tratamiento de la FA. En los últimos años, la aparición de nuevas alternativas 

































































aunque se podría decir que éstas son aún insuficientes, pues no son capaces de curar la 
enfermedad como tal, sino que únicamente reducen la sintomatología y previenen las 
complicaciones. Precisamente, es a nivel de las complicaciones asociadas a la FA donde más 
se ha investigado en la última década; dándole elevada importancia al manejo antitrombótico 
en la prevención de la aparición de ACV. En esta línea, se ha probado satisfactoriamente en la 
clínica el uso de anticoagulantes de reciente descubrimiento como el apixabán o dabigatrán.  
 En cuanto al desarrollo de fármacos que actúen sobre el mecanismo propio de la FA, 
el avance más notorio lo supone el descubrimiento de una serie de canales iónicos específicos 
(canales de potasio IKur, Ito e IK, canal de sodio INa…) implicados en la electrofisiología de 
este tipo de arritmia. Ello supone una mayor seguridad terapéutica por mostrar un riesgo 
reducido de inducción de arritmias ventriculares tipo Torsades de Pointes; sin embargo, la 
eficacia de estos fármacos bloqueantes canales específicos está aún por demostrar en la 
clínica, pues la mayoría de ellos aún se encuentran en ensayos clínicos de fase I. 
 La única alternativa terapéutica que realmente aporta beneficios inmediatos en el 
tratamiento de pacientes con FA es la cardioversión eléctrica en cualquiera de sus variantes. 
Algunas técnicas de ablación, normalmente realizadas de forma percutánea con ayuda de un 
catéter, se han demostrado útiles especialmente para reducir la carga sintomática asociada a la 
arritmia, hasta un grado tal que en algunos pacientes se logra alcanzar la “curación”. 
 Con todo esto, se puede concluir que aunque se ha reducido la mortalidad debido tanto 
a la FA como a sus complicaciones, se esperan nuevos avances farmacológicos en los 
próximos años que mejoren el manejo de esta arritmia y que, de alguna manera, consigan la 
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